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Маннозосвязывающий лектин (Mannosebinding lec
tin – MBL) – паттернраспознающий острофазовый
белок, относящийся к системе врожденного им
мунитета и активно участвующий в элиминации
широкого круга патогенных микроорганизмов по
средством активации системы комплемента и оп
сонизации. У значительной части человеческой
популяции отмечается врожденно низкий уровень
продукции и / или низкая функциональная актив
ность MBL вследствие носительства различных ва
риантов гена MBL2, что потенциально увеличивает
предрасположенность к более тяжелому течению са
мых разнообразных инфекционных заболеваний.
Механизм действия
Лектины – общий термин, обозначающий протеи
ны, способные к распознаванию и агрегации моле
кул олиго и полисахаридной природы. Среди всех
лектинов уникальными функциями формирования
комплексов с углеводными компонентами микроб
ной стенки и одновременно – со специфическими
протеазами (MBLassociated serine proteases – MASPs)
обладают собственно MBL и фиколины. Образова
ние сложного комплекса приводит в итоге к актива
ции системы комплемента. Такой путь активации
называется лектиновым, в отличие от двух других
путей – классического и альтернативного. Класси
ческий путь активации комплемента инициируется
взаимодействием антителосодержащих иммунных
комплексов с субкомпонентом комплемента C1q,
а лектиновый, как и альтернативный, не требуют на
личия специфических антител. Все 3 пути активации
ведут к одному важнейшему событию: расщеплению
центрального компонента системы комплемента –
протеина С3 с образованием его фрагмента C3b, ко
торый опсонизирует чужеродные клетки, подготав
ливая их к последующему фагоцитозу. Одновремен
но активируются поздние компоненты комплемента
(C5–C9), обладающие непосредственной цитоли
тической активностью без участия фагоцитирую
щих клеток. Таким образом, лектиновый путь акти
вации комплемента, являясь филогенетически более
древним, не требует наработки антител и выступает
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Резюме
Маннозосвязывающий лектин (Mannosebinding lectin – MBL) относится к системе врожденного иммунитета – самому первому рубежу
противоинфекционной защиты, реализующему свое действие уже в первые минуты и часы после внедрения патогенного
микроорганизма. В обзоре представлены общие данные о механизмах действия MBL и частные случаи патогенетической роли его
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важнейшей частью первой линии неспецифической
противоинфекционной защиты. Кроме того, важной
функцией MBL является также непосредственная,
без участия комплемента, опсонизация бактерий.
Основная часть MBL образуется в печени и с то
ком крови попадает в очаг бактериальной инсемина
ции, однако очень небольшая его часть также может
продуцироваться также непосредственно некоторы
ми локальными тканевыми структурами. В плазме
крови и в тканях отдельные молекулы MBL образу
ют олигомерные комплексы, что необходимо для оп
тимального функционирования протеина. К настоя
щему времени нет доказательств продукции MBL
тканями легких; считается, что весь пул легочного
MBL имеет плазменное происхождение. Концентра
ция MBL в плазме крови составляет от 0 до 7,9 мкг / мл,
в жидкости бронхоальвеолярного лаважа – 0,015–
0,019 мкг / мл. Условным критерием дефицита MBL
в настоящее время принято считать его плазменный
уровень < 0,5 мкг / мл или, что считается надежнее,
< 0,2 мкг / мл в депозитах комплемента, что отража
ет непосредственную функциональную активность
белка [1]. Важно отметить, что функция MBL может
быть нарушена и при его условно нормальных плаз
менных уровнях вследствие генетически детермини
рованных нарушений молекулярной конформации
белковых субъединиц.
Показано, что отдельные полиморфизмы струк
турной части гена MBL2 («дикий» аллель – А, с ва
риантами B, C, D суммарно – 0) ассоциированы
с низкой функциональной способностью MBL акти
вировать комплемент, а полиморфизмы промотор
ной части гена (H/L и X/Y) – с низким плазменным
уровнем MBL.
Единой точки зрения на однозначный лаборатор
ный критерий дефицита MBL в настоящее время
нет, используются различные точки разделения. Ес
ли за точку разделения принять упомянутый уровень
MBL в плазме крови 0,5 мкг / мл, то около 20–25 %
населения будут признаны дефицитными, причем
у 8 % MBL в плазме крови вообще не определяет
ся [2].
Таким образом, согласно такому определению,
врожденный дефицит MBL очень широко распрост
ранен в популяции и его непосредственная ассоциа
ция с тяжелыми инфекциями, имеющими популя
ционные последствия, может вызывать сомнение.
Существует несколько вероятных объяснений тако
му противоречию.
Вопервых, низкая плазменная концентрация мо
жет компенсироваться более высокой тканевой
функциональной активностью, к тому же достаточ
ные для успешной активации тканевые концентра
ции MCL неизвестны и могут быть довольно невысо
кими. Вовторых, существует гипотеза протективной
роли низких концентраций MBL в отношении неко
торых опухолей, атеросклероза, туберкулеза [3]; та
ким образом, следуя этой гипотезе, физиологичес
кая роль MBL может меняться с возрастом – если
в раннем возрасте его защитная роль может быть
очень высокой (особенно в период 6–12 мес. жизни
ребенка, когда собственные антитела еще не выра
ботаны, а материнские исчерпаны), то в пожилом
возрасте его высокие концентрации могут быть не
желательными. Наконец, более значимую роль мо
жет играть не изолированный дефицит MBL, а его
сочетание с другими состояниями, такими как муко
висцидоз, пороки развития легких, одновременный
дефицит фиколина, MASP.
В экспериментах убедительно показано накопле
ние MBL в депозитах комплемента (что доказывает
его активную элиминационную роль) при инфекци
ях, вызванных Haemophilus influenzae, Chlamydia
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Mycobacterium
tuberculosis, M. avium complex, Legionella pneumophila,
Pseudomonas aeruginosa, Neisseria meningitidis и т. п.
В то же время результаты изучения защитной роли
MBL для таких актуальных для респираторного
тракта возбудителей, как Streptococcus pneumoniae
и Staphylococcus aureus, довольно противоречивы [4].
Считается, что наличие капсулы у S. pneumoniae пре
пятствует связыванию MBL с бактерией и резко сни
жает его комплементактивирующий эффект.
Внебольничная пневмония
Значительное число исследований посвящено вопро
су ассоциативной связи MBL дефицита и внеболь
ничной пневмонии. Так, в метаанализе D.P.Eisen
et al. [1] показано увеличение риска летального исхо
да у пациентов с пневмококковым сепсисом, имев
ших плазменный уровень MBL < 0,5 мкг / мл. Такая
зависимость сохранялась после поправки на пнев
мококковую бактериемию и коморбидные заболева
ния. Определенные гаплотипы промоутера гена
MBL2 ассоциированы с высоким риском заболева
ний нижних дыхательных путей у финских военно
служащих [2]. В то же время в недавнем исследовании
L.F.Lundbo et al. не показано наличия ассоциативной
связи полиморфизма гена MBL2 с инвазивными
пневмококковыми инфекциями у детей [3].
По результатам 2 независимых исследований,
проведенных в Австралии и Нидерландах, проде
монстрировано, что дефицит MBL является факто
ром риска для возникновения легионелезной пнев
монии [4]. Эти данные несколько неожиданны, т. к.
ранее считалось, что роль MBL в элиминации
внутриклеточных возбудителей, к которым относит
ся Legionella pneumophila, минимальна. Подобные дан
ные получены у пациентов с врожденным дефици
том иммуноглобулинов при инфекции, вызванным
другим внутриклеточным возбудителем – M. pneu
moniae [5]. Вероятным объяснением может быть зна
чительная роль MBL в процессах киллинга внутри
клеточных бактерий легочными макрофагами и / или
наличие неизученных к настоящему времени проти
вомикробных функций MBL.
Туберкулез. По результатам некоторых исследова
ний показана протективная роль MBL дефицита при
инфекции, вызванной M. tuberculosis, хотя есть
и противоположные результаты [6]. Например, ис
панскими авторами обнаружно, что отдельные гап
лотипы гена MBL2, характерные для лиц с низкой
продукцией белка, ассоциированы с более низким
риском туберкулезной инфекции в популяциях За
падной Европы [7]. Подобная протективная роль
гаплотипов, ассоциированных с низкой продукцией
MBL, ранее была показана для южноафриканской
и датской взрослых популяций, а также для детей
Гамбии [8–10]. В то же время вьетнамскими исследо
вателями выявлена протективная роль YA/YAгап
лотипа гена MBL2, ассоциированного с высокими
уровнями MBL, в отношении развития активного
туберкулеза у молодых (но не возрастных) пациен
тов, при этом связи с латентным инфицированием
не выявлено [11]. В недавнем исследовании
J.D.Chalmers et al. не показано наличия какойлибо
связи между сывороточными уровнями MBL и фи
колина и наличием туберкулеза у взрослых пациен
тов в Великобритании [12].
Респираторные вирусные инфекции
Согласно экспериментальным данным, доказываю
щим распознающую функцию MBL в отношении
вирусов [6], а также отдельным наблюдениям пока
зано, что дефицит MBL предрасполагает к более
тяжелому течению респираторносинцитиальной
инфекции у детей [13], тяжелому острому респи
раторному синдрому в китайской популяции [14]
и осложненному течению вакцинации против грип
па [15]. Иранскими учеными недавно показана связь
дефицита MBL с рецидивирующими инфекциями
респираторного тракта [16]. Такая связь была под
тверждена и английскими исследователями (2016) [17].
Микозы респираторного тракта
По результатам экспериментов на животных показа
но наличие защитных свойств MBL в отношении
различных грибковых инфекций. Так, в небольшом
исследовании [18] у пациентов (n = 11) с хроничес
ким легочным аспергиллезом продемонстрировано,
что значительная их часть были носителями вариан
та гена MBL2 D. Дефицит MBL ассоциирован с вы
соким риском инвазивных микозов у пациентов, пе
ренесших трансплантацию стволовых клеток [19].
Хронические заболевания легких
Тяжесть поражения легких у пациентов с муковис
цидозом тесно ассоциирована с дефицитом MBL.
Так, в датской когорте пациентов с муковисцидозом
носители гаплотипов, ассоциированных с MBLде
фицитом, отмечены худшие спирографические по
казатели и меньшая продолжительность жизни.
Американскими и канадскими исследователями
описаны подобные результаты, дополненные дан
ными о предрасположенности MBLдефицитных
пациентов к более ранней колонизации P. aeruginosa.
Необходимо отметить, что врожденный дефицит
MBL у пациентов с муковисцидозом может усугуб
ляться способностью нейтрофильных энзимов раз
рушать MBL непосредственно в просвете бронхов
и тканях респираторного тракта.
У пациентов с хронической обструктивной бо
лезнью легких, являющихся носителями Bварианта
гена MBL2, отмечено большее количество обостре
ний, связанных с инфекцией [6].
Значительное количество исследований посвя
щено связи между бронхиальной астмой (БА) и MBL
(как плазменной его концентрацией, так и гене
тическими полиморфизмами MBL2). Так, при изу
чении большого количества генетических поли
морфизмов S.Esposito et al. установлено наличие
положительной ассоциации рецидивирующих об
структивных эпизодов у детей с генетическим вари
антом MBL2rs1800450CT [20]. K.Nuolivirta et al.
показана связь генотипов MBL2nonA/A с рециди
вирующими инфекциями и тяжелым течение брон
хиолита в грудном возрасте, что впоследствии ассо
циировалось с рецидивами бронхообструкции [21].
Подобные данные получены и P.Koponen et al., при
этом увеличение риска БА после эпизода тяжелого
бронхиолита зарегистрировано только у детей стар
ше 5–7 лет [22]. Есть данные о связи полиморфизма
гена MBL2 в виде преобладания 0аллеля с риском
развития атопического дерматита, являющегося
важнейшим предиктором БА [23]. В популяции
китайских детей, страдающих БА, ассоциации забо
левания с полиморфизмами гена MBL2 не выявле
но [24].
Более высокие плазменные уровни MBL у взрос
лых пациентов с БА продемонстрированы по резуль
татам исследования [25], однако в аналогичной
работе [15] таковые связываются с увеличением про
дукции MBL в печени как системного ответа на по
вторные инфекции. Кроме того, индийскими иссле
дователями показано, что наиболее распространен
«дикий» аллель A/A54 кодона гена [26]. MBL2 ассо
циирован с риском формирования БА у студентов.
J.Aittoniemi et al. не найдено ассоциации полимор
физма гена MBL2 с маркерами атопии и общей
когортой взрослых пациентов с БА, однако про
демонстрирована возможная связь дефицита MBL
с неатопическим инфекционным вариантом заболе
вания [27].
Таким образом, складывается впечатление о воз
растной детерминированности роли дефицита MBL
в механизмах формирования БА. Если для детской
популяции такая положительная ассоциация вполне
возможна через реализацию гиперреактивности
бронхов вследствие перенесенного тяжелого инфек
ционного респираторного заболевания в грудном
возрасте, то для взрослой когорты такая связь со




Проблема роли дефицита MBL при респираторных
заболеваниях далека от своего окончательного реше
ния. В частности, все еще активно дискутируется,
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считать ли вообще пациентов с низкими уровнями
MBL иммунодефицитными, ведь при этом в данную
категорию попадает ≥ 15–20 % человеческой попу
ляции. При этом одни авторы считают эту молекулу
совершенно необходимым компонентом врожден
ного иммунитета, тогда как другие предполагают ее
наличие избыточным атавизмом, иногда даже вред
ным [28]. Кроме того, однозначно не определены
точки разделения для границ нормального и низко
го / высокого содержания MBL в плазме и тканях.
Не определена врачебная тактика для условно здоро
вых пациентов с диагностированным низким уров
нем MBL: хотя некоторые эксперты рекомендуют
в этом случае обязательную вакцинацию против
менингококка и пневмококка, реальная польза от
такого подхода не изучена. Предпринимаемые в по
следние годы попытки заместительной MBLтера
пии у пациентов в иммуносупрессии (ВИЧинфек
ция, химиотерапия, трансплантация) нуждаются
в более точной верификации показаний и эффек
тивности. Эти и другие вопросы относительно био
логической и клинической роли MBL для организма
человека должны стать предметом самого интенсив
ного изучения уже в ближайшие годы.
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